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ABSTRACT: MDMA, i.e. 3,4-methylenedioxymethamphetamine (“ecstasy”) and its 
derivatives are referred to as hallucinogenic am phetam ines. Their action is the re ­
sult of a combination of the stim ulating effect of am phetam ine and the hallucino­
genic effect of mescaline. MDMA causes an increase in the release of 5-HT, which 
leads to a depletion of the supply of th is neurotransm itter. The effect of the action of 
MDMA derivatives m anifests itself as a sense of well-being, blissfulness, intimacy, 
closeness to other people, acceptance of one’s self and the world, and a heightening of 
one’s perception of the surroundings. The intensity  of hallucination varies between 
compounds of th is group. Derivatives of MDMA can be divided according to their ef­
fect into: entactogenic compounds, compounds w ith mainly hallucinogenic action, 
and mixed ones. These compounds, known as “designer drugs”, are modified in ille­
gal laboratories in order to increase their length of action and intensity. I t is not u n ­
common for purely accidental products of unknown pharmacokinetics and toxicity to 
find their way onto the market.
KEY WORDS: Ecstasy; Designer drug; Entactogens; Hallucinogens; N euro­
toxicity.
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INTRODUCTION
M DM A, o r 3 ,4 -m e th y len ed io x y m e th am p h e tam in e  a n d  o th e r  com pounds 
of s im ila r  chem ica l s tru c tu re  a n d  ac tio n  a re  ca lled  ha llu c in o g en ic  a m p h e t­
am in es. T h e ir  a c tio n  is  th e  re s u lt  o f a  co m b in a tio n  of th e  s t im u la tin g  effect of 
a m p h e ta m in e  a n d  th e  ha llu c in o g en ic  effect of m escaline . T hey  a re  s im ila r  to 
a m p h e ta m in e  in  chem ical s tru c tu re ,  a n d  also  in  a sp ec ts  of psycho-m otor 
a ro u sa l [7]. T h e  te rm  “h a llu c in o g en ic” w ould  su g g es t th e  a b ility  of M DM A to 
e n g e n d e r h a llu c in a tio n s , d is to rtio n s  of re a lity , v isu a l an d /o r a u ra l  h a llu c i­
n a tio n s . O ne ca n  not, how ever, over-sim plify  th e  c h a ra c te r is tic  fe a tu re s  of 
su ch  com pounds in  th is  w ay. T h e  a m p h e ta m in e -lik e  com ponen t b asica lly
* T he p ap er is based  on th e  M.A. th es is  by  K a ta rzy n a  N asiad k a, e n titled  “Toxicological a n d  so­
cial a spects of th e  use  of am p h e tam in e  an d  its  analogues”, p rep ared  a t th e  F acu lty  of Toxicol­
ogy of th e  Collegium  M edicum  of th e  Jag ie llo n ian  U n iversity  in  Cracow. I t  w as aw arded  
a  p rize  by th e  C h ap te r of th e  J a n  Z ygm unt Robel A w ard on 12 D ecem ber 2001.
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only  p lay s a  seco n d ary  role; indeed , som e of th e  com pounds, b es id es  a  s lig h t 
d is to r tio n  of percep tio n , a ro u sa l of e m p a th y  a n d  a  sen se  of w ell-being , do no t 
cau se  h a llu c in a tio n s . T he ac tio n  of M DM A can  b e s t be defined  by  th e  te rm  
“en tac to g en ic”, d esc rib in g  a  s ta te  of a  s lig h t d is to r tio n  of re a li ty , b re a k in g  
dow n of em o tio n a l b a rr ie rs , sen se  of joy, in tim acy , c lo seness to  o th e r  people, 
good mood, accep tan ce  of th e  se lf  a n d  th e  w orld  a n d  a  h e ig h te n in g  of one’s 
p e rcep tio n  of th e  su rro u n d in g s  [22, 25]. T he evocation  of a  eu phoric  s ta te , 
th e  en tac to g en ic  effect a n d  th e  easy  a v a ila b ility  of th e  d ru g  m e a n  th a t  th e y  
a re  becom ing  m ore a n d  m ore p o p u la r, espec ia lly  am ong  young  people.
MDMA
T he sy n th e s is  of M DM A w as c a rr ie d  o u t in  1898, b u t  for th e  n e x t tw e n ty  
y e a rs  th e  new  com pound  a ro u se d  no in te r e s t  [1]. In  1912, th e  G e rm a n  firm  
M erck  a g a in  sy n th e s ise d  M DM A, a n d  in  1914 p a te n te d  th e  com pound  [25]. 
I t  w as  p ro b ab ly  m e a n t to  be sold a s  a n  ano rec tic  d rug , b u t  i t  w as n e v e r u sed  
in  th is  cap ac ity  a n d  th e  p a te n t  i ts e lf  d id  n o t e la b o ra te  w h a t u se s  i t  could  be 
p u t  to  [27, 28]. T he “golden  age” of M DM A is  co n sid ered  to  be th e  period  
1977-1985 , a lth o u g h  i t  w as  n e v e r w idely  u se d  in  th e ra p y . In  1984, s till  le ­
gally  m a rk e te d , i t  becam e in c re a s in g ly  p o p u la r  am o n g  A m erican  college 
s tu d e n ts . I t  s ta r te d  to  be kn o w n  a s  “ec s ta sy ”, a lth o u g h  a n o th e r, le ss  p o p u la r  
n a m e  -  “e m p a th y ” -  seem ed  to  d escribe  th e  effects of M DM A m ore accu ­
ra te ly . C u rre n tly , th e  n a m e  “ecs ta sy ” en co m p asses  n o t only  M DM A, b u t  also 
m a n y  of i ts  d e riv a tiv e s  a n d  d ru g s  of d iffe ren t com position  a n d  m ech an ism  of 
ac tion , w hich, w h en  ta k e n  s im u ltan eo u sly , in c re a se  n a rco tic  effects a n d  con­
s id e rab ly  in c re a se  th e  tox ic ity  of th e  d ru g . T h e re  a re  over 150 k in d s  of “ec­
s ta sy ” w ith  v a rio u s  a d m ix tu re s  av a ilab le  on th e  m a rk e t  today . E ach  p ro ­
d u ce r d e te rm in e s  th e  chem ica l com position  of a  ta b le t, a n d  th a t  is w hy  “ec­
s ta sy ” is o ften  ca lled  a  d e s ig n e r drug.
T he ac tio n  of M DM A is defined  as  en tac to g en ic , in  o rd e r to  describe  
a  s ta te  of s lig h t d is to r tio n  of re a lity , b re a k in g  dow n of em o tio n a l b a rr ie rs , 
sen se  of joy, in tim acy , c loseness to  o th e r  people, good m ood, accep tan ce  of 
one’s se lf  a n d  th e  w orld  a n d  a  h e ig h te n in g  of one’s p e rcep tio n  of th e  s u r ­
ro u n d in g s  [8 , 25].
M DM A is u su a lly  ta k e n  orally ; s ig n ifican tly  le ss  fre q u e n tly  i t  is  sm oked, 
in h a le d  th ro u g h  th e  nose  o r ta k e n  in tra v e n o u s ly . T he com pound  is av a ilab le  
in  th e  form  of m u lti-co lo u red  ta b le ts  a n d  cap su les , o ften  w ith  em bossed  sy m ­
bols o r p ic tu res .
T he in ta k e  of a n  “ecstasy ” ta b le t  does n o t cau se  p e rm a n e n t, p red ic tab le  
effects. I t  is  a n  in d iv id u a l experience, w h ich  does n o t easily  fit in to  a  prec ise  
c lin ica l p ic tu re . T he effects o f M DM A a re  in flu en ced  n o t only  by  th e  a m o u n t
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of d ru g  ta k e n , b u t  a lso  in d iv id u a l ex p ec ta tio n s  (m indse t) a n d  ex te rn a l cond i­
tio n s  (se tting).
TABLE I. TH E E FFE C T S O F MDMA [18, 23, 25]
P hysio log ical effect
Subjective  feelings
“po sitiv e” “n e g a tiv e ”
— A rousal;
— r ise  in  body 
te m p e ra tu re ;
— d eh y d ra tio n ;
— lack  of a p p e tite ;
— e n h a n c e m en t 
of reflexes;
— d ila te d  pup ils;
— tach y ca rd ia ;
— lockjaw ;
— vom iting .
-  E u p h o ria , em p ath y ;
-  a  sen se  of energy  
in crease ;
-  self-confidence;
-  h e ig h te n in g  of one’s 
p e rcep tio n  of th e  
su rro u n d in g s ;
-  in te n s if ic a tio n  
of em o tio n a l 
experiences;
-  sex u a l a ro u sa l;
-  rem o v a l of feeling  
of fear;
-  h a llu c in a tio n s .
-  E m o tio n a l ten sio n ;
-  d ep e rso n a lisa tio n ;
-  a p a th y , anx ie ty , 
ir r ita tio n ;
-  h y p e rse n s itiv ity
to e x te rn a l s tim u li;
-  loss of control;
-  consciousness 
d iso rders;
-  m em ory  d iso rd ers ;
-  p ro b lem s
w ith  co n cen tra tio n ;
-  e rec tio n  prob lem s;
-  e x h au stio n , 
in so m n ia , su ic id a l 
th o u g h ts .
T he m ech an ism  of ac tion  of M DM A is v ia  a  n eu ro m ed iu m  -  se ro to n in  
(5-HT). M DM A cau ses  a n  in c rease  in  th e  tra n sm iss io n  of 5-HT a t  th e  OUN 
level, ad d itio n a lly  lead in g  to  a ro u sa l o f ad ren e rg ic  recep to rs  in  th e  ce n tra l 
a n d  p e rip h e ra l n ervous sy stem  a n d  to  ac tiv a tio n  of c e n tra l dopam inerg ic  r e ­
cep to rs [19]. M DM A also in h ib its  th e  re u p ta k e  of 5-HT [3, 17]. M DM A causes 
a n  in c rease  in  th e  re lease  of 5-HT, w ith o u t d irec tly  ac tin g  on  th e  5-H T2A recep ­
tor. T he eu p h o ria  cau sed  by  th e  re lease  of 5-H T is  th e n  rep laced  by  dep ression  
a n d  o th e r de layed  sym ptom s due  to  a  lack  of su p p lies  of 5-HT.
T he p h arm aco k in e tics  of M DM A is non -linear. E ven  a  s lig h t in c rease  in  
th e  dose m ig h t re su lt  in  a n  u n p red ic tab le  rise  in  th e  co n cen tra tio n  of MDM A 
in  blood an d  a n  in c rease  in  th e  toxicity  of th e  su b stan ce  [5]. T he m etabo lism  of 
M DM A occurs w ith  th e  p a rtic ip a tio n  of CYP-450 a n d  its  sub-type  CYP- 2D6. 
In  th e  case of a  genetica lly  cond itioned  deficiency of th is  enzym e, a s  is  th e  case 
in  10% of th e  p o p u la tio n  of th e  C au casu s, th e re  is a  r is k  of sev ere  in to x ic a ­
tio n  even  w ith  sm a ll doses a n d  a  v u ln e ra b ility  to  ch ron ic  n eu ro -pa tho log ies. 
D ue to  th e  low en zy m atic  efficiency, th e  su b s ta n c e  a ccu m u la tes  in s te a d  of
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b e in g  m e tab o lised  a n d  d e a c tiv a ted  [5]. T h e  m etab o lism  inc lu d es, above all, 
th e  follow ing re a c tio n s : N -d em eth y lisa tio n , O -d ea lk y la tio n , d e a m in a tio n  
a n d  coupling. T he m a in  m e tab o lite  of M DM A is 4-hydroxy-3-m ethoxy- 
am p h e tam in e  (HMMA). L ess n u m ero u s are: 4-hydroxy-3-m ethoxy-am phet- 
am ine  (HMA) an d  th e  product of N -dem ethy lisa tion  — MDA. H M M A  an d  HM A 
u n d erg o  a  p rocess of coup ling  w ith  g lucu ron ic  a n d  su lp h u ric  acids. O th e r 
m e tab o lite s  c a n  be found  in  m u ch  sm a lle r  q u a n titie s . D ihydroxym eth - 
a m p h e ta m in e  (HHM A) a n d  d ih y d ro x y am p h e tam in e  (HHA), u n d e te c ta b le  
in  p la sm a  a n d  u n s ta b le , ra p id ly  u n d e rg o  a  p rocess of m e tab o lism  w ith  th e  
p a r tic ip a tio n  of ca techo lic  m e th y ltra n s fe ra s e  to  H M M A  a n d  H M A  [6].
T he half-life  of M DM A is  ab o u t 7—9 h o u rs  a n d  ch an g es  s lig h tly  d ep en d in g  
on  th e  dose [5]. T he e lim in a tio n  of M DM A in  a n  u n a lte re d  form  a n d  i ts  m e ­
ta b o lite s  ta k e s  p lace  th ro u g h  k id n ey s, w ith  b ile  an d , in  sm all q u a n titie s , 
th ro u g h  sk in  a n d  w ith  sa liva . T he e lim in a tio n  ra te  v ia  th e  u r in e , as  in  th e  
case  of a m p h e ta m in e , is  re la te d  to  th e  pH  of th e  u rin e . A t pH  = 5 o r lower, 
70% of th e  dose is  e lim in a te d  in  a n  u n a lte re d  form . A t pH  h ig h e r  th a n  7.5, 
m ost of th e  M DM A is e lim in a te d  in  th e  m e tab o lised  form , a n d  th e  half-life  is 
from  16 to  31 h o u rs  [19].
T he m a in  th r e a ts  co nnec ted  w ith  ta k in g  M DM A a re  h y p e rth e rm ia , 
h y p e rv o laem ia  a n d  c ircu la to ry  d iso rd ers .
H y p e r th e rm ia  is  th e  m ost f re q u e n t cau se  of d e a th  d u e  to  “ecstasy ”. T h is 
effect is  th e  r e s u lt  o f a  co m b in a tio n  of th e  ac tio n  of th e  su b s ta n c e  its e lf  an d  
th e  d e h y d ra tio n  of th e  o rg a n ism  a n d  th e  te m p e ra tu re  of th e  su rro u n d - 
ings[4]. D is tu rb a n c e  of th e  c e n tra l  re g u la tio n  of th e  body te m p e ra tu re  se ts  
in  a n d  th e  te m p e ra tu re  ris e s  a s  h ig h  as  42—43oC. M DM A, by  su p p re ss in g  th e  
fee ling  of p a in  a n d  ex h au stio n , c au ses  a  m a sk in g  of th e  o rg a n ism ’s a la rm  r e ­
ac tio n s [1]. T h e  n eed  for r e s t  is  n o t felt. 5-H T p lay s  a  m a jo r ro le  in  
th e rm o -re g u la tio n . Local re le a se  of 5-H T in  th e  fro n ta l lobe of th e  h y p o th a la ­
m us in flu en ces th e rm o g e n e s is  a n d  th e  s to rag e  of h e a t, a n d  hen ce  th e re  is 
a  rise  in  body te m p e ra tu re  [25, 27]. A t a  h e ig h te n e d  te m p e ra tu re , a n  in te n se  
a g g re g a tio n  of th ro m b o cy tes  occurs, d e m an d  for oxygen in c reases , tis su e  
m e tab o lism  ris e s  a n d  a r te r ia l  blood p re s su re  rise s . A t a  te m p e ra tu re  of 42oC 
re g u la to ry  m ech an ism s do n o t fu n c tio n  correctly , a n d  blood c lo ttin g  p ro ­
cesses becom e d is tu rb ed . I n te rn a l  h a e m o rrh a g e  en su es. A d d itiona lly , h ig h  
te m p e ra tu re  m ay  lead  to  d am ag e  of m uscle  fib res, te n d o n s  a n d  th ro m b o ­
cytes, a n d  also  k id n ey  a n d  liv e r fa ilu re , b ra in  dam age , c a rd io v a sc u la r  sy s ­
te m  d am ag e  a n d  com a [1, 25].
To m in im ise  th e  d a n g e r  of h y p e r th e rm ia  cau sed  by  M DM A, one shou ld  
ta k e  a n  a d e q u a te  a m o u n t of liq u id s  in  o rd e r  to  avoid  d eh y d ra tio n . T he su g ­
g es tio n  is rea so n ab le , b u t  a  new  d a n g e r  h a s  a r is e n  — hy p erv o lem ia , w h ich  
m ig h t r e s u lt  in  b ra in  oedem a. W hen  u n d e r  th e  in flu en ce  of “ec s ta sy ”, i t  is  d if­
ficu lt to  e v a lu a te  th e  n eed  for liq u id s  (one m ig h t ta k e  too l i t t le  o r too m uch).
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T he likelihood of su ffe ring  b ra in  d am ag e  due to  M DM A is a  m a tte r  of g rea t 
controversy . T he overw helm ing  m ajo rity  of re se a rc h  concern ing  th e  n e u ro ­
toxicity  of M DM A confirm s its  n eg a tiv e  in fluence  on m em ory  a n d  cognitive 
p rocesses [21, 24, 26]. T ak in g  “ecstasy” is also  connected  w ith  defined  p sych i­
a tr ic  consequences, inc lud ing  depression , d ep erso n a lisa tio n , obsessive b e ­
hav iou r, flashbacks, p an ic  a tta ck s , psychosis an d  agg ression  [23, 29, 31].
A lthough  M DM A is p robab ly  no t physica lly  addictive, by  cau sin g  a  s tro n g  
positive boost, it  c re a te s  a  d an g e r of psychological add ic tion  [14 ,15 ,20]. T o le r­
ance  m ay  occur, b u t, above all, w ith  re sp e c t to  su c h  effects a s  e u p h o ria  an d  
em p a th y ; side effects, how ever, a re  n o t su b jec t to  to le ran ce , a n d  in ten s ify  
w ith  in c re a se d  dose [28]. T he s im p le s t e x p la n a tio n  for th e  o ccu rrence  of to l­
e ran ce  is th e  ru n n in g  o u t of 5-H T su p p lie s  in  n e rv e  en d in g s  a n d  th e  n e c e s­
s ity  of s ig n ifican tly  in c re a s in g  doses in  a n  a t te m p t to  re g a in  th e  in it ia l  e f­
fect. P ositiv e  effects a f te r  ta k in g  M D M A  a re  s tro n g e s t a f te r  ta k in g  th e  f irs t 
dose; a f te r  su b se q u e n t doses th e y  g ra d u a lly  d is a p p e a r  [14].
MDMA RELATED DRUGS
T he m ost fre q u e n tly  e n c o u n te re d  com pounds w ith  a  chem ica l s tru c tu re  
s im ila r  to  M DM A are: MDA, M D O H , M D EA  (M DE), M DDM , M BDB, 
M M DA, TMA, DMA, S T P  (DOM), D O ET, DOB, 2-CB, 2-CD, PM A, 4-MTA, 
(T able II). T hey  a re  sy n th e s ise d  in  illeg a l la b o ra to rie s  a n d  m odified  in  su ch  
a  w ay  a s  to  ach ieve m ore la s tin g  a n d  h e ig h te n e d  effects. T h e  lack  of contro l 
o f th e  n a rco tic s  m a rk e t m ean s  th a t  a cc id en ta l p ro d u c ts  of sy n th es is , w ith  
u n k n o w n  p h a rm o k in e tic s  a n d  tox icity , a re  o ften  d is tr ib u te d .
T he e le m e n ts  of th e  s tru c tu re  th a t  a re  im p o r ta n t for th e  ph arm aco log ica l 
a c tio n  of a m p h e ta m in e s  include: a  free  p h en y l r in g  o r th e  p re sen ce  of s u b ­
s t i tu e n ts  m odify ing  th e ir  function , a  m e th y l g roup  in  a n  a  position , a  n i t ro ­
gen  a to m  s e p a ra te d  from  th e  p h en y l r in g  by  a  d i-carbon  ch a in , a  free  am ine  
g roup  o r one th a t  is b u ilt  in to  th e  heterocyclic  ring . T he s u b s ti tu e n ts  p re se n t 
besid e  th e  ph en y l r in g  d ec rease  th e  c e n tra l  s t im u la tin g  ac tion . T he m ethoxy  
g roups b esid e  th e  r in g  d eep en  th e  psychodyslep tic  ac tio n  a n d  th e  sen se  of 
em p a th y ; th e y  cau se  th e  em erg en ce  of p sychom im etic  fe a tu re s ; th e  s t im u ­
la tin g  effect is  le ss  p ro n o u n ced  [16]. T he p o la r  g ro u p s (OH, COOH) in  p o si­
tio n  4 low er th e  h a llu c in o g en ic  ac tiv ity , w h e re a s  sm a ll a lk y l g ro u p s (m ethy l 
in  DOM , e th y l in  D O ET) a n d  h a lo g en s  (BR in  DOB) h e ig h te n  th e  h a llu c in o ­
genic ac tiv ity . T he p resen ce  of a n  a lk y l g roup  n e a r  th e  am in e  g roup  in  
M DM A d e riv a tiv es  h a s  l i t t le  in flu en ce  on  th e  a m p h e ta m in e -lik e  effect, b u t  
low ers or su p p re sse s  th e  h a llu c in o g en ic  a c tiv ity  [7].
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TABLE II. HA LLUCIN OGENIC AM PHETAM IN ES
C hem ica l fo rm u la C hem ical n am e N am es
O nh
/ 0 ^ ^ Y t  CH3
O^ ^  CH3
3 ,4 -m ethy lened ioxy­
m e th a m p h e ta m in e
M DM A, E, XTC, 
E cs ta sy , A pple, 
Love pills, Snow ­
flake, Techno, 
S m ile , S ta r ,  Disco 
B iscu its , Doves, 
Echoes, Scooby Doo, 
C la rity , E ssence
CH3
3,4-m ethylenedioxy-
a m p h e ta m in e
MDA, Love d rug , 







a m p h e ta m in e





e th y la m p h e ta m in e
M D E, M DEA, E va
c h 3
1 3
/  || | | CH3 
0 ^ ^  CH3
3,4- m ethy lene- 
d ioxy-N -N -dim ethy  
-am p h e tam in e
M D D M
^ ^ T N^ CH3
O^ ^  C2H5
N -m ethyl-1-
(3 ,4-m ethylenedioxy-
p h en y l)-2 -b u ta n a m in e
M BDB, E den, 
M e th y l-J
0 ^ ^  CH3
o c h 3
5-m ethoxy-
3 ,4 -m ethylenedioxy-
a m p h e ta m in e
M M DA
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C H 3° ^ ^ / ~ ' Y ' ' NH2
C H 3° ^ ^ í#!?̂ O C H 3
2 ,4 ,5 -trim ethoxy-
a m p h e ta m in e
TM A
C H 3O ^ ^ ^ / ^ . N H 2
^ í#ííí!’̂ C H 3
2,5-dim ethoxy-
a m p h e ta m in e
DM A
C H 3° ^ ^ ^ ^ NH2
h 3^ ^ ^ ííí^ o c h 3
2,5-dim ethoxy-
4-m ethyl-
a m p h e ta m in e
DOM , ST P
CH3° ^ ^ / ^ NH2
c 2H5̂ ^ ^ ^ ° C H a
2 ,5-dim ethoxy-
4 -e th y la m p h e ta m in e
D O E T
CH3° ^ ^ ^ ^ y \ r, / 1n h 2 
b i - ^ ^ ^ ^ o c h 3
4-brom o-
2 ,5-dim ethoxy-
a m h e ta m in e
D OB, B rom o-ST P
CH3 ^ ^ ^ y \ / NH2
b ^ ^ ^ ##::’̂ o c h 3
4-brom o-
2 ,5-dim ethoxy-
p h e n e th y la m in e
2-CB, Brom o, 
N exus, S pec trum , 
E rox
o c h 3
rA ^ / \ / N H 2
H 3 C " " Y
o c h 3
2,5-dim ethoxy-
4 -m eth y lp h en e th y l-
a m in e
2-CD
y y / ' ' \ / N H 2  
J L - . J  CH3
c h 3o  3
4-m ethoxy-
a m p h e ta m in e
PM A
Hallucinogenic amphetamines 71
f V Y H' cH3
CH30 ^  CH3
4-m ethoxym eth -
am p h e ta m in e
PM M A
H3C ^ s ^ ^ J  CH3
4-m ethy ltio -
a m p h e ta m in e
4-M TA
In  te rm s  of effects, th e  M DM A d e riv a tiv e s  can  be d iv ided  in to  com pounds 
w ith  en tac to g en ic  ac tiv ity  (MDMA, DM EA, M DDM , M BDB, PM A, PM M A), 
p re d o m in a n tly  ha llu c in o g en ic  a c tiv ity  (MMDA, TM A, STP, DOB, 2-CB) an d  
com pounds com bin ing  en tac to g en ic  a n d  h a llu c in o g en ic  fe a tu re s  (MDA, 
M D O H , D O ET, 4-MTA).
M DA w as e i th e r  sy n th e s ise d  in  1910 [1], or, a s  o th e r  so u rces  in d ica te , in  
1912 [21] o r 1919 [25] by  a  G e rm a n  p h a rm a c e u tic a l firm . In  th e  1940’s th e re  
w ere  a t te m p ts  to  u se  th e  d ru g  to  t r e a t  P a rk in so n ’s d isea se  [25]. A tte m p ts  to 
t r e a t  o b esity  by  m e a n s  of th is  d ru g  p roved  to  be u n su ccessfu l. In  th e  1950’s 
re se a rc h  in to  M DA w as conducted  by  th e  U S A rm y. T he 1960’s, w ith  th e  
sp re a d  of th e  h ip p y  m ovem en t, w itn e sse d  a n  in c re a se  in  th e  p o p u la r ity  of 
M DA; i t  w as  ap p lied  as  a  “love d ru g ”. In  1970, i t  w as  b a n n e d  in  th e  U SA  [21]. 
N ow adays, c lass ified  a s  a  h a llu c in o g en ic  com pound, i t  is  lis te d  a s  a n  illegal 
su b s ta n c e  (S chedu le  1). I t  d iffers  chem ica lly  from  M DM A in  a  lack  of m e th y l 
g roup  besid e  th e  n itro g e n  a tom . T he effective dose of M DA is  low er th a n  th a t  
o f M DM A a n d  a m o u n ts  to  80 mg. T h e  effect of M DA la s ts  for 8 -1 2  ho u rs: th is  
p erio d  is  tw ice a s  long a s  in  th e  case  of M D M A  (4 -6  hours). D ifferences in  th e  
a c tiv ity  of th e  tw o com pounds a re  a s  follows: M DA to a  le s se r  e x te n t e n g e n ­
d e rs  a  sen se  of em p a th y , c loseness, in tim a c y  — on  th e  o th e r  h a n d , i t  in c rease s  
p h y sica l ac tiv ity . I t  c an  ind u ce  d iso rd e rs  in  th e  p e rcep tio n  of r e a lity  to 
a  g re a te r  e x te n t th a n  MDM A. H a llu c in a tio n s  a re  th e  effect o f th e  a c tiv ity  of 
th e  su b s ta n c e  on  th e  5-H T2A recep to r. I t  also  d am ag es  b ra in  cells m ore  th a n  
M DM A. F re q u e n tly  a f te r  ta k in g  M DA one feels a c u te  an x ie ty , o r ie n ta tio n  
d iso rd e rs , a n d  obsessive  th o u g h ts  [1, 9, 10].
M D O H  is effective a t  a  dose of 100—160 m g a n d  w orks for 3 to  6 h o u rs. 
M D O H  is a  d e riv a tiv e  of MDA. A fte r ta k in g  100 m g of th is  d ru g  a n  o v er­
w h e lm in g  fee ling  of joy a n d  e u p h o ria  se ts  in . T h e re  is  no s ig n ifican t 
psychom oto r a ro u sa l. T h e  n e x t d ay  a f te r  ta k in g  M D O H  ex trem e  ex h au stio n , 
fa tig u e  a n d  d ep re ss io n  follow [30].
M D EA  (M DE) w as f irs t  d esc rib ed  a s  a  d ru g  in  1980. I t  w as  on ly  c lassified  
a s  a n  illeg a l d ru g  in  1991. I t  is  s im ila r  in  chem ical s tru c tu re  to  M DM A. The
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d ifference is  th a t  th e  m e th y l g roup  b esid e  th e  n itro g e n  a to m  is  rep laced  by 
a n  e th y l group . T he p re sen ce  of th e  N -m eth y l g roup  in  M DM A d ec reases  th e  
h a llu c in o g en ic  effect ten fo ld , a n d  th e  re p la c e m en t of i t  by  th e  e th y l g roup  
e lim in a te s  th is  effect en tire ly . T h e  dose n e c e ssa ry  to  o b ta in  th e  d e s ire d  ef­
fect v a r ie s  from  100 to  150 m g. I t  is  effective for a  re la tiv e ly  sh o rt perio d  of 
tim e  — 3—5 h o u rs , and , if  one is  a tte n d in g  a n  a  n ig h t p a r ty , a  second dose is 
re q u ire d  [1, 11]. I ts  effect is  s im ila r  to  th a t  of M DM A, b u t  th e y  c a n  be d is t in ­
g u ished . M D EA  h a s  a  m u ch  le ss  p ro n o u n ced  en tac to g en ic  effect a n d  p o s­
sesses  a  tra n q u ill is in g  co m ponen t [12]. In  som e cases, a f te r  ta k in g  th e  com ­
pound , th e re  w ere  cases  of p a ra n o ia , m ad n e ss  a n d  h a llu c in a tio n s . T he d a n ­
g ers  co nnec ted  w ith  i ts  u se  a re  m ore  o r le ss  th e  sam e  a s  in  th e  case  of 
MDM A. R esea rch  on a n im a ls  d id  n o t re v e a l p e rm a n e n t b ra in  d am ag e  [1]. 
M DM A a n d  M D EA  ta k e n  s im u lta n e o u s ly  u n d e rg o  a  p rocess of synergy . 
T h ese  tw o su b s ta n c e s  a re  a lso  re la te d  in  th e ir  colloquial n am es: M D M A  is 
ca lled  A dam  a n d  M D EA  — Eve.
M D D M  is ta k e n  in  doses b ig g er th a n  150 mg, even  a s  h ig h  a s  1.0 g. I ts  d u ­
ra t io n  of ac tio n  is  n o t defined . T he lo w erin g  of th e  s t r e n g th  of th e  d ru g  is  a t ­
tr ib u te d  to  d ia lk y la tio n  of th e  am in e  group . A fte r ta k in g  150 m g of M DDM , 
no v isib le  effects a re  n o ted , b u t  th e re  m ay  be a  low ering  of th e  libido for sev ­
e ra l days. A 200 m g dose b rin g s  ab o u t p le a s a n t  fee lings a f te r  ab o u t 20 m in ­
u te s , a n d  p o sitive  s e n sa tio n s  in c re a se  w ith  tim e , re a c h in g  a  p e a k  a f te r  
4 h o u rs . A 550 m g dose m ay  re s u lt  in  a n  ad v e rse  ex perience  — a  b a d  tr ip . I t  is 
d ifficu lt to  p re d ic t th e  effects of M DDM . I t  is  possib le  th a t  even  a f te r  ta k in g  
a  1000m g dose, th e re  m ig h t n o t be a n y  v isib le  effects [30].
M BD B w as f irs t sy n th es ised  in  th e  1980’s. I t  a p p ea red  on th e  m a rk e t in  
1994. In  1995 i t  w as lis ted  a s  a n  add ictive su b stan ce  a n d  w as dec la red  illegal 
[1]. I t  is m ixed w ith  LSD, MDMA, 2-CB, b u t  m ost com m only its  co n ten t in  the  
p ill does n o t exceed 1%. I t  d iffers from  d eriv a tiv es  of th is  g roup  by  th e  p re s ­
ence of a n  e th y l g roup  in s te a d  of a  m e th y l g roup  beside th e  carbon  a . M BDB 
w as sy n th es ised  in  su ch  a  w ay  a s  to avoid th e  halluc inogen ic  effect. T he effects 
of M BDB a re  basica lly  s im ila r  to  tho se  of MDMA, b u t  som e describe th e m  as 
m ore varied . I t  h a s  less euphoric  effect th a n  MDMA, b u t  a  very  s tro n g  
en tac togen ic  effect [30] a n d  s tro n g  in tro spec tive  fea tu re s ; i t  en ab les  th e  u se r  
to  an a ly se  h is  o r h e r  ow n th o u g h ts . In  com parison  to  o th e r  derivatives, it  a f­
fects m otor a ro u sa l le a s t [1]. G enerally , i t  does no t en h an ce  em p a th y  a n d  com ­
m u n ica tiv en ess  [14]. T h ere  is  a  lack  of re se a rc h  concern ing  its  toxicity; it  is  a s ­
su m ed  th a t  i t  is  s im ila r  to  th a t  of M DM A an d  M D EA  [30].
M M DA is ta k e n  in  doses of 100—250 g. I t  is  ra re ly  so ld  in  th e  s tre e t. I ts  e f­
fect is  co m p arab le  to  th a t  o f m iris tic in e  [30]. In  co m p ariso n  to  a m p h e ta m in e  
it  in h ib its  n e u ro n a l NA u p ta k e  poorly  (u p tak e  1). H ow ever, i t  b locks n o n ­
n e u ra l  NA u p ta k e  (u p ta k e  2) a n d  th e  s t r e n g th  of th is  a c tio n  seem s to  be r e ­
la te d  to  th e  h e ig h te n in g  of psycho-m im etic  effects (hallucinogen ic) [16].
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M M DA c au ses  h a llu c in a tio n s  w hose in te n s ity  in c re a se s  w ith  closed eyes. 
T he b ra in  c re a te s  p ro jec tions of v isions a n d  im ages; w ak in g  d ream s, w h ich  
seem  to be re a lity , a re  experienced . S uch  se n sa tio n s  a re  d esc rib ed  by  
S h u lg in  a s  “b ra in  m ovies”. M DM A c au ses  a  lo w erin g  of th e  body te m p e ra ­
tu re  a n d  s lig h t tre m o rs , b u t  th e y  a re  perce ived  a s  p o sitive  effects. M usic 
seem s to  be a rtif ic ia l a n d  rem oved , w h e re a s  voices seem  to  be loud, fu ll an d  
m elodic. A fte r ta k in g  a  dose of 150 mg, th e re  m ay  be  a  fee ling  of n a u se a , as 
w ell a s  s lig h t c ram p  in  th e  lim b s [30].
TM A is  ta k e n  a s  a  dose of 100—250 mg, a n d  th e  a c tiv ity  perio d  of th is  d ru g  
is  6—8 h o u rs . T he f irs t re se a rc h  co n cern in g  th e  h a llu c in o g en ic  a c tiv ity  of 
TM A w as co n d u cted  in  C a n a d a  in  1955. L a te r  on, th e  U S A rm y  becam e in ­
te re s te d  in  it. E x p e rim e n ts  connected  w ith  th e  u se  of TM A in  p sy ch ia tric  
p rac tice  w ere  also  c a rr ie d  ou t, b u t  th e ir  re s u lts  h av e  n e v e r b e e n  rev ea led . As 
a  r e s u lt  of v isu a l h a llu c in a tio n s , im ag es c re a te d  by  th e  im a g in a tio n  a p p e a r  
in  fro n t of one’s eyes a n d  th e  se n s itiv ity  of recep tio n  of m usic  in c reases . 
Q u ite  o ften , a  fee ling  of n a u s e a  a p p e a rs , espec ia lly  a f te r  ta k in g  la rg e  doses. 
T he v a r ia b ility  of m oods is  c h a ra c te r is tic  — p o liten ess , joy, a n d  b liss fu ln ess  
m ay, in  a  m o m en t a n d  w ith o u t reaso n , ch an g e  in to  ag g ression , h o s tility  an d  
v io lence [30].
DM A a c ts  effectively  a t  a  dose of 80—160 m g a n d  w o rk s for 6—8 h o u rs . I ts  
p o sitio n  on  th e  n a rco tic s  m a rk e t is  th a t  of a  s u b s tra te  r a th e r  th a n  a  d ru g  
th a t  is  ta k e n  d irec tly . In  p rinc ip le , th e  ac tiv ity  of DM A is  re s tr ic te d  to  p h y s i­
ca l effects. T ak in g  80 m g c a u se s  m o to r a ro u sa l. No p e rcep tio n  d iso rd e rs  a re  
visib le; i t  seem s th a t  DM A does n o t affect th e  sen ses . D ep en d in g  on th e  dose, 
ca rd io v a sc u la r  d iso rd e rs , d ila tio n  of p u p ils  a n d  convu lsions occur. A fte r t a k ­
in g  150 mg, n a u s e a  a n d  vo m itin g  en su e  a n d  th e  in flu en ce  of th e  su b stan ce  
on  th e  c ircu la to ry  sy s tem  is  even  m ore p ronounced . T h e re  is  a  lack  ofpsyche- 
delic effects [30] a longside  th e se  ph y sica l effects.
S T P  (DOM) w as  f irs t  sy n th e s ise d  in  1967 in  th e  USA. I t  is  ta k e n  a t  doses 
of 3—10 m g a n d  w o rk s for 14—20 h o u rs . I t  is  in c lu d ed  in  S chedu le  1. I t  is 
kn o w n  a s  S T P  (se ren ity , t ra n q u il i ty  a n d  peace) [30]. I t  ex h ib its  a  psycho- 
d y slep tic  effect th a t  is  a  few  tim e s  s tro n g e r  th a n  m esca lin e  [16]. The 
d e x tro ro ta to ry  v a r ia n t  o f S T P  a c ts  m ore s tro n g ly  th a n  th e  racem ic  m ix tu re . 
I ts  effects a re  s im ila r  to  th o se  of LSD , b u t  ta k in g  D O M  m ore fre q u e n tly  r e ­
s u lts  in  a n  u n p le a s a n t  experience, o th e rw ise  k n o w n  a s  a  “b a d  tr ip ”.
H a llu c in a tio n s  ta k e  th e  form  of v isu a l d is to rtio n s  of r e a lity  a n d  a  h ig h e r  
se n s itiv ity  in  th e  p e rcep tio n  of colours. S h u lg in  d escrib es  D O M  as  th e  b e s t 
h a llu c in o g en  he  h a s  com e across. D O M  in d u ces  a  sen se  of w ell-being . E v e ry ­
th in g  becom es p le a s a n t  a n d  b e a u tifu l, th e  se n se s  receive th e  w orld  w ith  
g re a te r  sen s itiv ity . P ositive  fee lings can , how ever, be rep laced  by  a  b ad  
m ood, a n g e r  a n d  i r r i ta t io n  [30].
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D O E T  is  ta k e n  in  a  2—6 m g dose a n d  is  effective for 14—20 h o u rs . Do to  th e  
s im ila r ity  of effect a n d  th e  chem ica l s tru c tu re  i t  is  o ften  co m p ared  to  DOM. 
In  a  sm a ll dose (1.0 mg), i t  h a s  a  re lax in g , soo th ing , ca lm ing -dow n  effect; it 
p o te n tia lly  e n h a n c e s  cognitive  a b ilitie s  a n d  does n o t cau se  consciousness 
d iso rd e rs  o r d is to rtio n s  of re a lity . T ak in g  b ig g er doses, a p a r t  from  a  co n sid ­
e rab le  im p ro v em en t in  m ood, le a d s  to  th e  o ccu rrence  of h a llu c in a tio n s , 
m ostly  v isu a l. C olours a re  perce ived  w ith  a  g re a te r  c la r ity  a n d  sh a p e s  w ith  
en h a n c e d  acu ity . T h is  com pound  m ay  cau se  m o v em en t co -o rd in a tio n  d iso r­
d e rs  [30].
D O B  is  a  ha llu c in o g en ic  com pound  a n d  is  in c lu d ed  in  “S chedu le  1”. I ts  e f­
fect is  co m p arab le  to  th a t  o f LSD. D O B w as f irs t sy n th e s ise d  in  1953. The 
r ig h t-h a n d  v a r ia n t  a c ts  m ore s tro n g ly  th a n  th e  racem ic  m ix tu re . I t  is  m ost 
f re q u e n tly  ta k e n  o ra lly  in  th e  form  of pow der. S lig h t effects a p p e a r  a f te r  t a k ­
in g  0.2 mg, a n d  th e  m ost fre q u e n tly  ap p lied  doses ra n g e  from  1.0 to  3.0 mg. 
A dose of D O B of over 3.5 m g h a s  a  toxic effect. T he f irs t  effects of D O B a p ­
p e a r  a f te r  1—2 h o u rs  a n d  la s t  for 8 to  24 h o u rs , th e  perio d  d ep en d in g  on  th e  
dose — it  m ay  even  la s t  a s  long  a s  30 h o u rs . S uch  a  de lay ed  effect m ig h t lead  
to  ta k in g  a n o th e r  dose, w h ich  is  d an g ero u s . T he s tro n g e s t effects a p p e a r  a f­
t e r  2—3 h o u rs . D O B ac ts  s im ila rly  to  2-CB, b u t  longer. A fte r ta k in g  DOB, one 
in itia lly  feels a  su d d e n  in flu x  of en e rg y  a n d  c la r ity  of m ind; v isu a l d is to r­
t io n s  of re a lity  a rise , a s  do a  h e ig h te n e d  se n s itiv ity  to  colours, s t im u la tio n  
a n d  ir r i ta tio n . T h e re  m ay  be  n a u se a , vo m itin g  a n d  s to m ach  p a in s . D O B 
c au ses  c ircu la to ry  d iso rd e rs , s tro n g  an g io sp asm , a n d  a lso  p ro b ab ly  n e u ra l 
d am ag e  [30].
2-CB is  ta k e n  in  doses of 12—24 m g. I t  a c ts  for 4—8 h o u rs . I t  h a s  a  s tro n g e r  
psycho tic  effect th a n  M DM A b u t w e a k e r  th a n  MDA. I ts  chem ica l s tru c tu re  
is  s im ila r  to  th a t  o f ha llu c in o g en ic  m escaline . I t  d iffers  from  o th e r  d e r iv a ­
tiv e s  of a m p h e ta m in e  in  th a t  i t  lack s a n  a -m e th y l group . I t  c au ses  v isu a l 
h a llu c in a tio n s  w ith  espec ia lly  s tro n g  ex p erien c in g  of colours. I t  e n h an ces  
sex u a l s t im u la tio n  a n d  se n s itiv ity  to  ta s te , sm ell a n d  to u ch  s tim u li. S tro n g  
h a llu c in a tio n s  a f te r  ta k in g  2-CB a t  a  dose of 30 m g m ay  lead  to  te r ro r  an d  
pan ic . T h e re  is  on ly  a  s lig h t fee ling  of em p a th y , u n lik e  in  th e  case  of MDMA. 
2-CB is  o ften  found  to g e th e r  w ith  M BD B in  p ill form , a n d  is  o ften  ta k e n  w ith  
M DM A a s  a n  ap h ro d is iac . M DM A ta k e n  alone seem  to d ec rease  sex u a l po­
tency , b u t  im p ro v es in te rp e rso n a l co m m unica tion . 2-CB, on th e  o th e r  h an d , 
boosts  sex  drive, b o th  in  m en  a n d  w om en. In  view  of i ts  ha llu c in o g en ic  effect, 
i t  is  no t ta k e n  a t  discos b u t  r a th e r  a t  p r iv a te  p a r t ie s  o r a t  hom e. W hen  sold  as 
“ec s ta sy ”, i t  m ig h t a p p e a r  a t  “ra v e ” p a r tie s . T h is  d ru g  h a s  a  s tro n g e r  effect 
t h a n  M DM A a n d  re q u ire s  low er doses to  ach ieve  d es irab le  effects. A fte r t a k ­
in g  a  low dose (5—10 mg), th e re  is, above all, a  s lig h t psycho-m otor a ro u sa l. 
D oub ling  of th e  dose c a u se s  h a llu c in a tio n s , a n d  th e  p sychedelic  effect is 
d eep en ed  w ith  a n  in c re a se  in  th e  a m o u n t of 2-CB. T he m a rg in  b e tw e e n  e n ­
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g en d e rin g  d es irab le  h a llu c in o g en ic  effects a n d  th e  o n se t of u n p le a sa n t, u n ­
d es irab le  effects (“a  b a d  tr ip ”) is n a rro w  a n d  also  d ep en d s on  in d iv id u a l s e n ­
sitiv ity . T h is  com pound  is  n o t add ic tive , b u t  to le ran ce  m ay  develop if  i t  is 
ta k e n  m ore th a n  once a  w eek. T h e re  is  a  lack  of d irec t f in d in g s co ncern ing  
d a n g e rs  connected  w ith  th e  ta k in g  of 2-CB. S u p p o sitio n s a re  b a se d  on  r e ­
se a rc h  co n cern in g  com pounds of a  s im ila r  chem ical s tru c tu re . 2-CB p ro b a ­
b ly  b in d s  to  th e  5-H T 2A recep to r in  th e  b ra in , w h ich  ex p la in s  i ts  h a llu c in o ­
genic effect. U n lik e  d e riv a tiv e s  of MDM A, 2-CB does n o t low er th e  level of 
5-H T in  th e  b ra in . T h u s, i t  m ay  be su p p o sed  th a t  i t  does n o t h av e  th e  
n euro-tox ic  effect of o th e r  a m p h e ta m in e s . 2-CB can  cau se  in c rease  in  th e  
h e a r t  ra te , in c re a se d  blood p re s su re  a n d  a  h ig h e r  body te m p e ra tu re . T he 
d a n g e r  a sso c ia ted  w ith  2-CB m ig h t r e s u lt  from  th e  fac t th a t  th is  com pound 
c a n  be sold a s  “ecs ta sy ” a n d  be ta k e n  in  g re a te r  a m o u n ts  th a n  n e c e ssa ry  to 
ach ieve h a llu c in o g en ic  effects. U n p re d ic ta b le  psychedelic  re a c tio n s  m ig h t 
provoke p an ic  a t ta c k s  [30].
2-CD is ta k e n  a t  a  dose of 20—60 m g a n d  a c ts  for 4—6 h o u rs . I t  en g en d ers  
a  h a llu c in o g en ic  effect, s im ila rly  to  2-CB. A fte r ta k in g  it, v isu a l h a llu c in a ­
tio n s  a re  e spec ia lly  h e ig h te n e d  [30].
PM A  in  sm a ll q u a n tit ie s  a c ts  like  M DM A. I t  is  ta k e n  a t  a  dose of ab o u t 
50 mg. A fte r ta k in g  PM A, a  sen se  of w ell-being  a n d  e m p a th y  a rise , w hile  
h a llu c in o g en ic  a n d  s t im u la tin g  effects a re  only  s lig h t [11]. T a k e n  in  la rg e  
doses, i t  c au ses  a  co n sid e rab le  r ise  in  th e  body te m p e ra tu re , blood p re ssu re , 
c a rd iac  ac tio n  a n d  convulsions. PM A  is a n  espec ia lly  d an g e ro u s  a m p h e t­
am in e  d e riv a tiv e . Sold a s  a n  “ecs ta sy ” ta b le t  in  co m b in a tio n  w ith  o th e r  
d ru g s, i t  h a s  b e e n  th e  cau se  of m an y  fa ta litie s . A m ong 48 “ecs ta sy ” ta b le ts , 
a n a ly se d  in  S ep tem b er 2000 by  th e  L ondon  Toxicology G roup, 4 co n ta in ed  
40 m g of PM A  w ith  th e  ad d itio n  of PM M A  a n d  am p h e ta m in e . T hey  w ere  sold 
a s  “re d  M itsu b ish i” or “k ille r” ta b le ts . PM A  a n d  sm a ll am o u n ts  of o th e r  s t im ­
u la tin g  su b s ta n c e s  a re  co m p o n en ts  of “U F O ” ta b le ts , w h ich  led  to  sev e ra l fa ­
ta l i t ie s  in  P o lan d  in  2000. O ne of th e  d a n g e rs  co nnec ted  w ith  th e se  ta b le ts  is 
th e ir  de lay ed  ac tion . W hile w a itin g  for th e  effect of th e  d ru g , a  u s e r  m ay  ta k e  
a n o th e r  dose o r a n o th e r  d rug , o r d r in k  alcohol, w h ich  e n h a n c e s  th e  toxic ef­
fects. S im ila rly  to  o th e r  com pounds of th is  type, i ts  ac tio n  is u n p red ic tab le , 
a n d  th e  effective dose is  close to  th e  toxic one. T a k in g  60—80 m g m ay  re s u lt  in  
d ea th . T he effects of in to x ica tio n  by  PM A  a re  a  co n sid e rab le  r ise  in  body 
te m p e ra tu re , d eh y d ra tio n , d is tu rb a n c e s  of e lec tro ly te  eq u ilib riu m , a r te r ia l  
h y p e rten s io n , ta c h y c a rd ia , a rh y th m ia , b re a th in g  d iso rd e rs , vom iting , con­
v u lsions, psychom oto r a ro u sa l a n d  d is tu rb a n c e s  of consciousness. T hus, 
ta k in g  PM A  m ay  lead  to  com a a n d  d e a th . In  p o st m o rtem  e x am in a tio n s , 
toxic d am ag e  to  in te rn a l  o rg a n s  (liver an d  k idney) h a s  b e e n  a sc e r ta in e d  [10].
4-TM A is a  re la tiv e ly  u n k n o w n  su b s ta n c e . I t  a p p e a re d  on  th e  m a rk e t in  
1969 a s  a  su b s ta n c e  su p p o rtin g  th e  tr e a tm e n t  of d ep ressio n , b u t  i t  w as  n ev er
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ap p lied  clin ically . I t  ach ieved  n o to rie ty  w h en  i t  tu rn e d  o u t to  be th e  cau se  of 
sev e ra l fa ta li t ie s  in  E urope. W hen  th e  ta b le t  a p p e a re d  on  th e  B r itis h  b lack  
m a rk e t, i t  w as n ic k n a m e d  “f la tl in e r”. T h e  n a m e  o r ig in a te s  from  th e  groove 
th a t  d iv ides th e  ta b le t  in  tw o, fa c ilita tin g  b re a k in g  i t  in  ha lf. A fte r a  sh o rt 
tim e , th e  “f la t lin e” w as  a lso  to  becom e asso c ia ted  w ith  th e  s t r a ig h t  lin e  on 
a n  ECG  sc reen  [13]. T h e  m ech an ism  of 4-M TA ac tio n  co n sis ts  in  th e  s im u lta ­
n eo u s  s tro n g  s tim u la tio n  of re le a se  of 5-HT, su p p re ss io n  of i ts  u p ta k e  an d  
in h ib itio n  of m onoam ine  oxidase, espec ia lly  MAO-A. T he a c tiv ity  of th is  su b ­
s ta n c e  can  be co m p ared  to  s im u lta n e o u s  ta k in g  of P rozac  a n d  a n  M AO-I. 
Such  a n  in te ra c tio n  can  le a d  to  d e a th  due  to  se ro to n in  syndrom e. D ue to  th e  
su p p re ss io n  of th e  re u p ta k e  of 5-H T a n d  th e  in h ib itio n  of i ts  b reak d o w n  by 
M AO-I, th e re  is  a n  a c c u m u la tio n  of 5-H T in  th e  b ra in  a n d  d ev e lo p m en t of 
th e  syndrom e, w hose sy m p to m s a re  n a u se a , vom iting , a r te r ia l  h y p e r te n ­
sion, ta c h y c a rd ia , s te reo ty p y , co o rd in a tio n  d iso rd e rs , a  s ig n ifican t r ise  in  
body te m p e ra tu re , m em ory  d iso rd e rs , convu lsions a n d  com a [2]. S u rp r is ­
ingly, in  p o st m o rtem  e x a m in a tio n s  of people w ho d ied  a s  a  r e s u lt  of 4-M TA 
in to x ica tio n , no pa th o lo g ica l ch an g es  w ere  d e tec ted  [13].
SUMMARY
N arco tics  h av e  b een  kn o w n  to  h u m a n k in d  for a  long tim e , b u t  th e y  h av e  
n e v e r p re se n te d  su ch  a  r isk  a s  th o se  w h ich  h av e  a p p e a re d  in  re c e n t decades. 
T he dev e lo p m en t of ch em is try , a n d  th e  p o ssib ility  of chem ica l m odifica tion  
o f d ru g s  hav e  led  to  th e  c re a tio n  of pow erfu l com pounds. T he d e s ire d  s ta te  of 
e u p h o ria  a n d  en tac to g en ic  effect evoked  by  “ecs tasy ” d e riv a tiv e s  a n d  also 
th e ir  re a d y  a v a ila b ility  m e a n  th a t  th e y  a re  becom ing  in c re a s in g ly  pop u lar, 
e spec ia lly  am o n g  young  people. T h e re  is  a  low level of a w a re n e ss  of th e  r isk s  
a sso c ia ted  w ith  u s in g  “ecs ta sy ”: re liab le  in fo rm a tio n  ab o u t th e  toxic effects 
o f th is  d ru g  is  th u s  needed .
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AMFETAMINY HALUCYNOGENNE*
K atarzyna NASIADKA, A nita RUTKOWSKA, Jerzy  BRANDYS
W STĘP
MDMA, czyli 3,4-metylenodioksymetamfetamina i inne związki o podobnej budo­
wie chemicznej i zbliżonym efekcie działania, nazywane są  am fetam inam i halucyno­
gennymi. Ich działanie jest wynikiem połączenia stymulującego efektu amfetaminy 
i halucynogennego meskaliny. Podobieństwo z am fetam iną dotyczy budowy che­
micznej, ale też aspektów pobudzenia psychomotorycznego [7]. Pojęcie „halucyno­
genne” miałoby sugerować zdolność MDMA do wywołania złudzeń, zniekształceń 
rzeczywistości, omanów słuchowych lub/i wzrokowych. Nie można jednak tak 
upraszczać charakterystyki tych związków. Komponenta amfetaminopodobna od­
grywa w zasadzie drugorzędną rolę, a część z nich, poza lekkim zniekształceniem 
percepcji, wywołaniem em patii i dobrego nastroju, nie powoduje halucynacji. Dzia­
łanie MDMA najtrafniej określa pojęcie „entaktogenny”, wyrażające stan  lekkiego 
zniekształcenia rzeczywistości, przełam ania barier emocjonalnych, poczucia rado­
ści, intymności, bliskości z innymi ludźmi, dobrego nastroju, akceptacji siebie i świa­
ta  oraz zwiększenia percepcji otoczenia [22, 25]. Wywołanie pożądanej euforii, efektu 
entaktogennego oraz łatw a dostępność narkotyków sprawiają, że związki te sta jąsię  
coraz bardziej popularne, zwłaszcza wśród młodzieży.
MDMA
MDMA została zsyntetyzowana w roku 1898, ale przez następne dwadzieścia lat 
nie budziła zainteresowania [1]. W roku 1912 niemiecka firma Merck ponownie zsyn- 
tetyzowała MDMA, a w roku 1914 opatentowała ten związek [25]. M iała być prawdo­
podobnie sprzedawana jako lek anorektyczny, ale nigdy nie znalazła takiego zastoso­
wania, a sam paten t nie precyzował, do jakich celów miałaby być użyta [27, 28]. Za 
„złote la ta” MDMA przyjmuje się la ta  1977-1985, choć w zasadzie nigdy nie była ona 
szeroko stosowana w terapii. W roku 1984, jeszcze legalnie sprzedawana, była coraz 
popularniejsza w kręgach am erykańskich studentów. Zaczęto ją te ż  nazywać „ecsta­
sy”, choć inna, mało znana nazwa „empathy” zdawała precyzyjniej odnosić się do 
efektu działania MDMA. Obecnie nazwa „ecstasy” obejmuje nie tylko MDMA, ale 
wiele jej pochodnych oraz narkotyków i leków o innej budowie i mechanizmie 
działania, które przyjęte równocześnie intensyfikują doznania narkotyczne i w zna­
cznym stopniu zwiększają toksyczność narkotyku. Na rynku dostępne jest ponad 
150 rodzajów „ecstasy” z różnymi domieszkami. Każdy producent sam ustala  skład 
tabletki i dlatego „ecstasy” często nazywane jest narkotykiem  autorskim.
* N iniejszy  a rty k u ł opracow any został n a  podstaw ie  p racy  m agistersk iej K a tarzy n y  N asiadk i 
pt. „Toksykologiczne i społeczne asp ek ty  d z ia łan ia  am fetam iny  i jej analogów” przygo­
tow anej w K ated rze  Toksykologii Collegium  M edicum  U n iw ersy te tu  Jagiellońskiego i nag ro ­
dzonej przez K ap itu łę  N agrody im. D ra  J a n a  Z ygm unta  Robla w dn iu  12 g ru d n ia  2001 roku.
80 K. Nasiadka, A. Rutkowska, J. Brandys
Działanie MDMA określone zostało jako entaktogenne dla opisania stanu  lekkie­
go zniekształcenia rzeczywistości, przełam ania barier emocjonalnych, poczucia r a ­
dości, intymności, bliskości z innymi ludźmi, dobrego nastroju, akceptacji siebie 
i św iata oraz zwiększenia percepcji otoczenia [8, 25].
MDMA najczęściej przyjmowana jest doustnie, znacznie rzadziej jest palona, 
wciągana przez nos lub wstrzykiwana dożylnie. Związek dostępny jest w postaci róż­
nokolorowych tabletek i kapsułek, często z wytłoczonymi symbolami i wizerunkami.
Przyjęcie tabletki „ecstasy” nie powoduje stałych, dających się przewidzieć efek­
tów. Jest ono indywidualnym przeżyciem, nie zamkniętym w ram ach ścisłego obrazu 
klinicznego. Na efekt działania MDMA składająsię nie tylko ilość przyjętego środka, 
ale i indywidualne oczekiwania (set) oraz w arunki zewnętrzne (setting).
Mechanizm działania MDMA polega na oddziaływaniu za pośrednictwem neuro- 
m ediatora — serotoniny (5-HT). Działanie MDMA przejawia się wzrostem transm isji
5-HT na poziomie OUN, dodatkowo dochodzi do pobudzenia receptorów adrener- 
giczych w ośrodkowym i obwodowym układzie nerwowym oraz do aktywacji ośrodko­
wych receptorów dopaminergicznych [19]. MDMA wpływa także na hamowanie 
wychwytu zwrotnego 5-HT [3, 17]. MDMA powoduje zwiększenie uw alniania 5-HT, 
nie działając bezpośrednio na receptor 5-HT2A. Spowodowana uw alnianiem  5-HT 
euforia ustępuje następnie miejsca depresji i innym opóźnionym objawom na skutek 
wyczerpania się zapasów 5-HT.
Farm akokinetyka MDMA jest nieliniowa. Nawet niewielki wzrost dawki może 
spowodować nieprzewidywalny wzrost stężenia MDMA we krwi i zwiększenie tok­
syczności substancji [5]. Metabolizm MDMA zachodzi przy udziale CYP-450, jego 
podtypu CYP-2D6. Przy uwarunkowanym genetycznie niedoborze tego enzymu, jak 
w przypadku 10% populacji Kaukazu, zachodzi ryzyko ciężkiej intoksykacji już przy 
niewielkich dawkach oraz podatności na chroniczne neuropatologie. Na skutek n is­
kiej wydolności enzymatycznej, substancja kumuluje się, zam iast zostać zmetaboli- 
zowana i zdezaktywowana [5]. Metabolizm obejmuje przede wszystkim reakcje: 
N-demetylacji, O-dealkilacji, deam inacji i sprzęgania. Głównym m etabolitem  
MDMA jest 4-hydroksy-3-metoksymetamfetamina (HMMA). Mniej liczne są: 4-hy- 
droksy-3-metoksyamfetamina (HMA) oraz produkt N-demetylacji — MDA. HMMA 
i HMA ulegają sprzęganiu z kwasem glukuronowym i siarkowym. Inne metabolity 
występują w znacznie mniejszych ilościach. Dihydroksym etam fetam ina (HHMA) 
i dihydroksyamfetamina (HHA), niewykrywalne w osoczu i nietrwałe, ulegają szyb­
kiemu metabolizmowi przy udziale m etylotransferazy katecholowej do HMMA 
i HMA [6].
Okres półtrwania MDMA wynosi około 7—9 godzin i nieznacznie zmienia się w za­
leżności od dawki [5]. Wydalanie MDMA w postaci niezmienionej i jej metabolitów 
odbywa się przez nerki, z żółcią i w niewielkiej ilości przez skórę i ze śliną. Szybkość 
wydalania z moczem, podobnie jak  w przypadku amfetaminy, jest uzależniona od pH 
moczu. Przy pH = 5 lub niższym, 70% dawki zostaje wydalone w postaci niezmienio­
nej. Przy pH wyższym niż 7,5, większość MDMA jest wydalana w postaci zmetaboli- 
zowanej, a okres półtrwania wynosi 16 do 31 godzin [19].
Najpoważniejszymi zagrożeniami związanymi z przyjmowaniem MDMA są: 
wystąpienie hiperterm ii, hiperwolemii i zaburzeń krążenia.
H iperterm ia jest najczęstszą przyczyną śmierci z powodu „ecstasy”. Efekt ten  jest 
wynikiem połączenia działania samej substancji oraz wpływu odwodnienia organi­
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zmu i tem peratury  otoczenia [4]. Następuje zaburzenie ośrodkowej regulacji tem pe­
ra tu ry  ciała i tem peratura podnosi się naw et do 42—43oC. MDMA, ham ując odczuwa­
nie bólu i zmęczenia, powoduje maskowanie reakcji alarmowych organizmu [1]. Nie 
jest odczuwana potrzeba odpoczynku. W ażną rolę w termoregulacji odgrywa 5-HT. 
Miejscowe uw alnianie 5-HT w przednim płacie podwzgórza wpływa na termogenezę 
oraz magazynowanie ciepła i tym samym podwyższenie tem peratury  ciała [25, 27]. 
W podwyższonej tem peraturze zachodzi intensyw na agregacja płytek krwi, zwięk­
sza się zapotrzebowanie na tlen, wzmaga się metabolizm tkankowy, podnosi się ciś­
nienie tętnicze krwi. W tem peraturze 42oC nie funkcjonująprawidłowo mechanizmy 
regulacyjne, zaburzone zostają procesy krzepnięcia krwi. Dochodzi do wystąpienia 
krwotoków wewnętrznych. Dodatkowo wysoka tem peratura  może doprowadzić do 
uszkodzenia włókien mięśniowych, ścięgien i płytek krwi, może też wystąpić niewy­
dolność nerek i wątroby, uszkodzenie mózgu, układu sercowo-naczyniowego oraz 
śpiączka [1, 25].
Aby zmniejszyć niebezpieczeństwo hiperterm ii powodowanej przez MDMA, nale­
ży przyjmować odpowiednią ilość płynów, aby nie dopuścić do odwodnienia. Sugestia 
ta  jest rozsądna, ale zaczęło pojawiać się nowe niebezpieczeństwo — hiperwolemia, 
której konsekwencją może być obrzęk mózgu. Pod wpływem „ecstasy” trudno ocenić 
zapotrzebowanie na płyny (można przyjąć za mało lub nadm ierną ilość).
Przedmiotem dużych kontrowersji jest prawdopodobieństwo wywołania przez 
MDMA uszkodzeń mózgu. Przeważająca większość badań dotyczących neurotok­
syczności MDMA potwierdza jej negatywny wpływ na pamięć i procesy poznawcze 
[21, 24, 26]. Z przyjmowaniem „ecstasy” w iążą się także określone konsekwencje 
psychiatryczne, a wśród nich wystąpienie depresji, depersonalizacji, zachowań 
obsesyjnych, flashbacks, ataków paniki, psychoz i agresji [23, 29, 31].
Choć najprawdopodobniej MDMA nie uzależnia fizycznie, to wywołując silne 
wzmocnienie pozytywne, stw arza niebezpieczeństwo rozwoju zależności psychicznej 
[14,15, 20]. Może wystąpić tolerancja, ale związana ona jest przede wszystkim z tak i­
mi efektami, jak  euforia czy empatia. Nie dotyczy natom iast skutków ubocznych, 
które jej nie podlegają i przy zwiększeniu dawki ulegają nasileniu [28]. N ajprost­
szym wytłumaczeniem w ystąpienia tolerancji jest wyczerpanie zasobów 5-HT w za­
kończeniach nerwowych i konieczność znacznego zwiększenia dawek celem uzyska­
nia nam iastki efektu początkowego. Efekty pozytywne po przyjęciu MDMA są 
najsilniejsze po przyjęciu pierwszej dawki, po kolejnych dawkach stopniowo zani­
ka ją  [14].
NARKOTYKI PO KREW N E MDMA
Najczęściej spotykanymi związkami o budowie chemicznej zbliżonej do MDMA 
są: MDA, MDOH, MDEA (MDE), MDDM, MBDB, MMDA, TMA, DMA, STP (DOM), 
DOET, DOB, 2-CB, 2-CD, PMA, 4-MTA (tabela II). Sąone syntetyzowane w nielegal­
nych laboratoriach i modyfikowane tak, aby charakteryzowały się dłuższym okre­
sem działania oraz większym nasileniem oczekiwanych efektów. Brak kontroli sp ra­
wia, że na rynek narkotyczny trafia ją  często przypadkowe produkty syntezy o nie­
znanej farmakokinetyce i toksyczności.
Elem entam i budowy, ważnymi dla działania farmakologicznego amfetamin, są: 
wolny pierścień fenylowy lub obecność modyfikujących ich funkcje podstawników,
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grupa metylowa w położeniu a , atom azotu oddzielony od pierścienia fenylowego 
dwuwęglowym łańcuchem, wolna grupa aminowa lub wbudowana w pierścień 
heterocykliczny. Obecne przy pierścieniu fenylowym podstawniki zmniejszająośrod- 
kowe działanie pobudzające. Grupy metoksylowe przy pierścieniu pogłębiają działa­
nie psychodysleptyczne, uczucie empatii, powodują pojawienie się właściwości psy- 
chomimetycznych; efekt pobudzający jest słabiej zaznaczony [16]. Grupy polarne 
(OH, COOH) w położeniu 4 obniżają działanie halucynogenne, natom iast niewielkie 
grupy alkilowe (metylowa w DOM, etylowa w DOET) i halogeny (Br w DOB) 
zwiększają aktywność halucynogenną. Obecność grupy alkilowej przy aminowej 
w pochodnych MDMA w niewielkim stopniu oddziaływuje na efekt amfetamino- 
podobny, ale zmniejsza lub znosi aktywność halucynogenną [7].
Ze względu na efekty działania pochodne MDMA można podzielić na związki
0 działaniu entaktogennym  (MDMA, DMEA, MDDM, MBDB, PMA, PMMA), o prze­
ważającym działaniu halucynogennym (MMDA, TMA, STP, DOB, 2-CB) oraz na 
związki łączące właściwości entaktogenne i halucynogenne (MDA, MDOH, DOET, 
4-MTA).
MDA została zsyntetyzowana w roku 1910 [1] lub, jakpodają inne  źródła, w 1912 
[21] czy 1919 [25] przez niem iecką firmę farmaceutyczną. W latach czterdziestych
20. wieku próbowano wykorzystać ten związek w leczeniu choroby Parkinsona [25]. 
Bez sukcesów zakończyły się też próby zastosowania go w leczeniu otyłości. W latach 
pięćdziesiątych badania nad MDA były prowadzone przez armię am erykańską. Lata 
sześćdziesiąte, wraz z rozprzestrzeniam iem  się ruchu hipisowskiego, przyniosły 
wzrost popularności MDA; była ona stosowana jako „drug love”. W roku 1970 
zakazano stosowania jej w Stanach Zjednoczonych [21]. Obecnie, sklasyfikowana 
jako związek halucynogenny, znajduje się na liście substancji n ielegalnych-w ykaz 1 
(Schedule 1). Chemicznie różni się od MDMA brakiem  ugrupowania metylowego 
przy atomie azotu. Dawka efektywna MDA jest niższa niż MDMA i wynosi 80 mg. 
Efekt MDA występuje przez 8-12 godzin i czas ten jest dwukrotnie wyższy niż 
w przypadku MDMA (4-6 godzin). Różnice w działaniu obu związków polegają na 
tym, że MDA w mniejszym stopniu wpływa na uczucie empatii, bliskości, intymności, 
natom iast zwiększa aktywność fizyczną. W większym stopniu niż MDMA może 
powodować zaburzenia w postrzeganiu rzeczywistości. Halucynacje są  wynikiem 
oddziaływania substancji na receptor 5-HT2A. Działa też silniej uszkadzająco na 
komórki mózgu niż MDMA. Często po przyjęciu MDA odczuwa się silny niepokój 
wewnętrzny, zaburzenia orientacji, natrę tne myśli [1, 9, 10].
MDOH działa efektywnie w dawce 100-160 mg i działa przez 3 do 6 godzin. 
MDOH jest pochodnąMDA. Po przyjęciu 100 mg tego środka pojawia się wszechogar­
niająca radość, euforia. Nie występuje zauważalne pobudzenie psychomotoryczne. 
W dniu następnym  po przyjęciu MDOH pojawia się skrajne wyczerpanie, znużenie
1 przygnębienie [30].
MDEA (MDE) po raz pierwszy została opisana jako narkotyk w roku 1980. Na 
liście substancji nielegalnych umieszczono ją  dopiero w 1991 roku. Jest zbliżona 
budową chemiczną do MDMA. Różnica polega na zamianie grupy metylowej na 
etylowąprzy atomie azotu. Obecność grupy N-metylowej w MDMA dziesięciokrotnie 
zmniejsza aktywność halucynogenną, a zastąpienie jej grupą etylową całkowicie ją  
znosi. Dawka konieczna do wywołania pożądanego efektu waha się od 100 do 150 mg. 
Działa stosunkowo krótko: 3-5 h i wymaga przyjęcia kolejnej dawki w czasie nocnej
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zabawy [1, 11]. Efekt działania jest zbliżony do MDMA, ale możliwe jest ich rozróż­
nienie. MDEA w mniejszym stopniu działa entaktogennie i posiada kompontentę 
uspokajającą [12]. W odosobnionych przypadkach po przyjęciu związku występowały 
paranoja, obłęd oraz halucynacje. Niebezpieczeństwa związane z jej stosowaniem są 
w zasadzie takie same jak  w przypadku MDMA. Badania na zwierzętach nie 
wykazały trwałych uszkodzeń mózgu [1]. Podane równocześnie MDMA i MDEA 
podlegająsynergizmowi. Te dwie substancje wiąże także pokrewieństwo w nazwach 
potocznych: MDMA zwana jest Adam , natom iast MDEA -  Eva.
MDDM jest przyjmowana w dawce większej niż 150 mg, nawet do 1,0 g. Nieokre­
ślony jest jej czas działania. Zmniejszenie siły działania środka przypisuje się dialki- 
lacji grupy aminowej. Po przyjęciu 150 mg MDDM nie pojaw iająsię żadne zauważal­
ne efekty, ale może wystąpić kilkudniowy spadek libido. Dawka 200 mg wywołuje 
przyjemne odczucia po około 20 min, a pozytywne w rażenia nasila ją  się z czasem, by 
po 4 godzinach osiągnąć najwyższy poziom. Przyjęcie 550 mg może wywołać awersyj- 
ne przeżycia -  „bad trip”. Trudno przewidzieć efekt działania MDDM. Możliwe, że 
naw et po przyjęciu dawki 1000 mg, nie wystąpi żaden zauważalny efekt [30].
MBDB po raz pierwszy została zsyntetyzowana w latach osiemdziesiątych. Na 
rynku pojawiła się w roku 1994. W 1995 roku umieszczono ją  na liście środków 
uzależniających i stała się substancją nielegalną [1]. Je st m ieszana z LSD, MDMA, 
2-CB, ale najczęściej jej ilość w tabletce nie przekracza 1%. Różni się od pochodnych 
tej grupy obecnością grupy etylowej zam iast metylowej przy węglu a. MBDB została 
zsyntetyzowana w ten  sposób, aby wyeliminować efekt halucynogenny. Efekt działa­
nia MBDB jest w zasadzie zbliżony do MDMA, ale określany przez niektórych jako 
bardziej różnorodny. W mniejszym stopniu niż MDMA działa euforyzująco, ale ma 
zaznaczony efekt entaktogenny [30] i silne właściwości introspektywne; umożliwia 
analizowanie własnych myśli. W porównaniu z innymi pochodnymi, w najmniejszym 
stopniu wpływa na pobudzenie motoryczne [1]. W zasadzie nie powoduje zwiększe­
nia em patii i komunikatywności [14]. B rak jest badań dotyczących toksyczności tego 
związku, przypuszcza się, że jest ona zbliżona do MDMA i MDEA [30].
MMDA jest przyjmowana w dawce 100-250 mg. Raczej rzadko pojawia się 
w sprzedaży ulicznej. Efekt jej działania jest porównywany z m irystycyną [30]. 
W porównaniu z am fetam iną słabiej hamuje wychwyt neuronalny NA (uptake 1). 
Blokuje natom iast pozaneuralny wychwyt NA (uptake 2), a siła tego oddziaływania 
zdaje się pokrywać z nasileniem efektów psychomimetycznych (halucynogennych) [16]. 
MMDA powoduje halucynacje, których intensywność nasila się przy zamkniętych 
oczach. Mózg tworzy projekcje wizji i obrazów, pojawiająsię sny na jawie, które zdają 
się być rzeczywistością. W rażenia takie są  opisywane przez Shulgina jako „brain 
movies”. MMDA powoduje obniżenie tem peratury  ciała, lekkie drżenia, ale są  one 
odbierane jako efekty pozytywne. Muzyka zdaje się być sztuczna i oddalona, nato­
m iast głosy spraw iają wrażenie donośnych, pełnych, melodyjnych. Po przyjęciu 
dawki 150 mg mogą pojawić się mdłości oraz lekkie kurcze kończyn [30].
TMA przyjmowana jest w dawce 100-250 mg, a czas działania tego związku wy­
nosi 6-8  godzin. Pierwsze badania dotyczące działania halucynogennego TMA były 
przeprowadzone w 1955 roku w Kanadzie. Później zainteresowała się tą  substancją 
arm ia am erykańska. Wykonano także eksperymenty związane z użyciem TMA 
w praktyce psychiatrycznej, ale ich wyniki nie zostały nigdy ujawnione. Na skutek 
halucynacji wzrokowych pojawiająsię przed oczami obrazy stworzone przez wyobra­
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źnię, w zrasta wrażliwość w odbiorze muzyki. Dość często, zwłaszcza po zażyciu du­
żych dawek, w ystępują mdłości. Charakterystyczna jest zmienność nastrojów -  
uprzejmość, radość, błogostan mogą po chwili, bez powodu, zmienić się w agresję, 
wrogość, gwałtowność [30].
DMA działa efektywnie w dawce 80-160 mg i działa przez 6-8  godzin. Na rynku 
substancji odurzających ma raczej znaczenie jako substra t niż jako narkotyk przyj­
mowany bezpośrednio. W zasadzie działanie DMA ogranicza się do efektów fizycz­
nych. Przyjęcie 80 mg powoduje pobudzenie motoryczne. Nie są  zauważalne zaburze­
nia percepcji, DMA zdaje się nie działać na sferę zmysłową. W zależności od dawki 
pojawiają się zaburzenia sercowo-naczyniowe, rozszerzenie źrenic i drgawki. Po 
podaniu 150 mg w ystępują mdłości i wymioty, a wpływ substancji na układ krążenia 
jest jeszcze silniej zaznaczony. Przy tych efektach fizycznych brak  jest skutków 
psychodelicznych [30].
STP (DOM) po raz pierwszy została zsyntetyzowana w 1967 roku w Stanach 
Zjednoczonych. Przyjmowana jest w dawce 3-10 mg i działa przez 14-20 godzin. 
Znajduje się na wykazie 1. Znana jest jako STP (Serenity, tranquility and peace) [30]. 
Wykazuje działanie psychodysleptyczne kilkukrotnie silniejsze od meskaliny [16]. 
Odmiana praw oskrętna STP działa silniej niż m ieszanina racemiczna. Wykazuje 
działanie podobne do LSD, ale częściej w ystępują po przyjęciu DOM nieprzyjemne 
wrażenia określane jako „bad trip”. Halucynacje przejaw iają się w wizualnym 
zniekształceniu rzeczywistości oraz w zwiększonej wrażliwości w odbiorze kolorów. 
Shulgin uznaje DOM za najlepszy z halucynogenów, z jakim i miał do czynienia. 
DOM powoduje wystąpienie dobrego samopoczucia. Wszystko staje się przyjemne 
i piękne, zmysły odbierają świat ze zwiększoną wrażliwością. Pozytywne wrażenia 
mogą ustąpić jednak miejsca złemu samopoczuciu, złości i irytacji [30].
DOET przyjmowana jest w dawce 2-6  mg i działa od 14 do 20 godzin. Ze względu 
na podobieństwo efektów jej działania i struk tu ry  chemicznej jest porównywana 
z DOM. W niewielkiej dawce (1,0 mg) działa relaksująco, uspokajająco, kojąco, poten­
cjalnie zwiększa zdolności poznawcze, nie powoduje zaburzeń świadomości ani znie­
kształceń rzeczywistości. Przyjęcie wyższych dawek oprócz wyraźnej poprawy n a ­
stroju sprawia, że w ystępują halucynacje, przeważnie wzrokowe. Kolory odbierane 
są  ze zwiększoną wrażliwością, a kształty  s ą  widziane ze szczególną ostrością. 
Związek ten może powodować wystąpienie zaburzeń koordynacji ruchów [30].
DOB jest związkiem halucynogennym i znajduje się na wykazie 1. Efekt jej 
działania jest porównywany z LSD. DOB po raz pierwszy została zsyntetyzowana 
w 1953 roku. Odmiana praw ostrętna działa silniej niż m ieszanina racemiczna. N aj­
częściej jest przyjmowana doustnie w postaci proszku. Słabe efekty jej działania po­
jaw iająsię już po przyjęciu 0,2 mg, a najczęściej używane dawki to 1,0-3,0 mg. Powy­
żej 3,5 mg DOB wykazuje działanie toksyczne. Pierwsze efekty DOB w ystępują po
1-2 godzinach i trw ają  od 8 do 24 godzin, przy czym czas ten jest zależny od dawki 
i może wynosić nawet 30 godzin. Takie opóźnione działanie może spowodować przyję­
cie kolejnej dawki, co jest niebezpieczne. Najsilniej zaznaczone efekty pojaw iająsię 
po 2-3 godzinach. DOB wykazuje działanie zbliżone do 2-CB, ale dłużej trwające. Po 
przyjęciu DOB początkowo odczuwa się ogromny przypływ energii, jasność umysłu, 
występują wizualne zniekształcenia rzeczywistości, zwiększona wrażliwość na kolo­
ry, pobudzenie i irytacja. Mogąpojawić się nudności, wymioty, bóle brzucha. DOB po­
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woduje zaburzenia krążenia, silny skurcz naczyń krwionośnych, prawdopodobnie 
także uszkodzenia neuralne [30].
2-CB przyjmowana jest w dawce 12-24 mg. Czas jej działania wynosi 4 -8  godzin. 
Działa silniej psychotycznie niż MDMA, ale słabiej niż MDA. S truk tu ra  chemiczna 
jest zbliżona do halucynogennej meskaliny. Wśród innych pochodnych amfetaminy 
wyróżnia ją  b rak grupy a-metylowej. Powoduje wystąpienie halucynacji wzroko­
wych o szczególnie silnie zaznaczonych wrażeniach kolorystycznych. Zwiększa sty­
mulację seksualną, wrażliwość odbierania bodźców smakowych, węchowych oraz 
dotykowych. Silne halucynacje występujące po przyjęciu 2-CB w dawce 30 mg mogą 
budzić przestrach i panikę. Uczucie empatii, w przeciwieństwie do MDMA, jest słabo 
zaznaczone. 2-CB często znajduje się w pastylce w połączeniu z MBDB, jest też 
przyjmowana z MDMA jako afrodyzjak. Sama MDMA zdaje się zmniejszać potencję, 
ale poprawia komunikację interpersonalną. Natom iast 2-CB zwiększa popęd sek­
sualny zarówno u mężczyzn, jak  i u kobiet. Ze względu na swoje działanie halucyno­
genne, nie jest przyjmowana podczas zabawy w dyskotece, ale raczej w domu lub 
w czasie prywatek. Sprzedawana jako „ecstasy” może pojawić się na imprezach rave. 
Narkotyk ten działa silniej niż MDMA i wymaga niższych dawek do wywołania 
efektu. Po przyjęciu niewielkiej dawki (5-10 mg) pojawia się przede wszystkim 
lekkie pobudzenie psychomotoryczne. Podwojenie dawki powoduje halucynacje, 
a efekt psychodeliczny pogłębia się wraz ze zwiększaniem ilości 2-CB. Margines 
między wywołaniem oczekiwanych efektów halucynogennych a pojawieniem się 
nieprzyjemnych, niepożądanych skutków jego działania (bad trip), jest niewielki 
i zależy też od wrażliwości osobniczej. Związek ten nie wywołuje uzależnienia, ale 
może się rozwinąć tolerancja, jeśli jest przyjmowany częściej niż raz w tygodniu. 
B rak jest doniesień bezpośrednio dotyczących niebezpieczeństw a związanego 
z przyjmowaniem 2-CB. Przypuszczenia opierają się na badaniach dotyczących 
związków o podobnej budowie chemicznej. 2-CB prawdopodobnie wiąże się z recepto­
rem 5-HT2A w mózgu, co tłumaczy jego działanie halucynogenne. W przeciwieństwie 
do pochodnych MDMA, 2-CB nie obniża poziomu 5-HT w mózgu. Pozwala to 
przypuszczać, że nie ma działania neurotoksycznego jak  inne amfetaminy. 2-CB 
może powodować przyspieszenie akcji serca, podniesienie ciśnienia tętniczego krwi 
oraz tem peratury  ciała. Niebezpieczeństwo związane z 2-CB może wiązać się z tym, 
że związek ten może być sprzedawany jako „ecstasy” i przyjmowany w ilości większej 
niż to jest konieczne do uzyskania halucynacji. Nieprzewidywalne reakcje psycho­
deliczne mogą spowodować atak i paniki [30].
2-CD przyjmowana jest w dawce 20-60 mg i działa 4-6 godzin. Wywołuje efekt 
halucynogenny podobnie jak  2-CB. Po jej użyciu szczególnie nasilone sąhalucynacje 
wzrokowe [30].
PMA w małych dawkach działa jak  MDMA. Przyjmowana jest w dawce około 
50 mg. Po przyjęciu PMA pojawia się dobre samopoczucie, em patia, w niewielkim 
stopniu nasilone są  efekty halucynogenne i pobudzające [11]. W dużych dawkach 
powoduje wystąpienie znacznego wzrostu tem peratury  ciała, ciśnienia krwi i akcji 
serca drgawki. PMA jest szczególnie niebezpieczną pochodną amfetaminy. Sprze­
dawana jako tabletka „ecstasy”, w połączeniu z innymi środkami była już powodem 
wielu zejść śmiertelnych. Wśród 48 tabletek „ecstasy” analizowanych we wrześniu 
2000 roku przez Londyńską Grupę Toksykologiczną (London Toxicology Group) 
4 z nich zawierały 40 mg PMA z dodatkiem PMMA i amfetaminy. Sprzedawane były
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jako „red M itsubish i’ lub „killer”. To właśnie PMA i niewielkie ilości innych sub­
stancji pobudzających wchodzą w skład „UFO”, tabletki, która spowodowała zgon 
kilku osób w Polsce w 2000 roku. Jednym  z niebezpieczeństw z n ią  związanych jest 
jej opóźnione działanie. Oczekując na efekt działania narkotyku, eksperymentujący 
sięga po następną dawkę lub przyjmuje dodatkowo inny narkotyk, pije alkohol, co 
powoduje nasilenie efektów toksycznych. Podobnie jak inne związki tego typu, jej 
działanie jest nieprzewidywalne, a dawka efektywna jest zbliżona do dawki tok­
sycznej. Już przyjęcie 60—80 mg PMA może zakończyć się śmiercią. Skutkam i 
intoksykacji PMA jest znaczny wzrost tem peratury ciała, odwodnienie, zaburzenie 
gospodarki elektrolitowej, nadciśnienie tętnicze, przyspieszenie rytm u serca i aryt- 
mia, zaburzenia oddychania, wymioty, drgawki, podniecenie psychomotoryczne, 
zaburzenie świadomości. W rezultacie może to prowadzić do śpiączki i zgonu. 
W badaniach sekcyjnych stwierdzono uszkodzenia toksyczne narządów wew­
nętrznych (nerek i wątroby) [10].
4-MTA jest stosunkowo słabo poznaną substancją. Pojawiła się na rynku 
w 1969 roku jako substancja wspomagająca terapię depresji, lecz nie znalazła zasto­
sowania w lecznictwie. Zyskała rozgłos, gdy sta ła  się przyczyną kilku zgonów w E u­
ropie. Gdy tabletka pojawiła się na brytyjskim czarnym rynku, nazwano ją  flatliner . 
Nazwa pochodziła od przecinającego ją  w połowie rowka ułatwiającego jej przełam a­
nie. Po krótkim  czasie okazało się, że flat line m iała się też kojarzyć z p rostą  lin ią  na 
monitorze EKG [13]. Mechanizm działania 4-MTA polega na równoczesnym silnym 
pobudzaniu uw alniania 5-HT, hamowaniu jej wychwytu i inhibicji monoaminooksy- 
dazy, szczególnie MAO-A. Działanie tej substancji porównuje się do równoczesnego 
przyjęcia Prozacu i MAO-I. Taka interakcja może spowodować śmierć na skutek syn­
dromu serotoninowego. Ze względu na hamowanie wychwytu zwrotnego 5-HT i na 
inhibicję jej rozkładu przez MAO-I, dochodzi do kumulacji 5-HT w mózgu i rozwoju 
syndromu, którego objawami są  mdłości, wymioty, wzrost ciśnienia tętniczego krwi, 
przyspieszenie akcji serca, stereotypie, zaburzenia koordynacji, znaczny wzrost tem ­
peratury  ciała, zaburzenia pamięci, drgawki i śpiączka [2]. Zadziwiające jest to, że po 
przeprowadzeniu sekcji zwłok osób zmarłych w wyniku intoksykacji 4-MTA, nie 
stwierdzono żadnych patologicznych zmian [13].
PODSUM OW ANIE
Narkotyki znane są  ludzkości od bardzo dawna, ale nigdy nie powodowały one ta ­
kiego zagrożenia, jak  te, które pojawiły się w ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat. Roz­
wój chemii oraz możliwość modyfikacji chemicznej narkotyków doprowadziły do po­
w stania związków o potężnej sile działania. Wywołanie pożądanej euforii, efektu en- 
taktogennego oraz łatw a dostępność narkotyków sprawiają, że pochodne „ecstasy” 
sta ją  się coraz bardziej popularne, zwłaszcza wśród młodzieży. Wiedza na tem at n ie­
bezpieczeństw związanych ze stosowaniem „ecstasy” jest niewystarczająca, dlatego 
konieczne jest rzetelne informowanie o efektach toksycznych tego narkotyku.
